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ﻣﻘﺪﻣﻪ 
    آﺳﻢ ﺷــﺎﯾﻊﺗﺮﯾﻦ ﺑﯿﻤـﺎری ﻣﺰﻣـﻦ دوران ﮐﻮدﮐـﯽ و اﻧﺴـﺪاد 
راهﻫﺎی ﻫﻮاﯾﯽ در اﺛﺮ واﮐﻨﺶ ﺷﺪﯾﺪ ﺑﻪ ﻣﺤﺮکﻫﺎی اﯾﻤﻨﻮﻟﻮژﯾﮏ 
و ﻏﯿﺮاﯾﻤﻨﻮﻟﻮژﯾﮏ اﺳﺖ ﮐﻪ در اﺛ ــﺮ ﺻﺪﻣـﻪ اﭘﯽﺗﻠﯿـﺎل، رﺳـﻮب 
ﺳﺎب اﻧﺪوﺗﻠﯿﺎل ﮐﻼژن و ﻫﯿﭙﺮﺗﺮوﻓ ــﯽ ﻋﻀـﻼت ﺻـﺎف و ﻏـﺪد 
ﻣﺨﺎﻃﯽ اﯾﺠﺎد ﻣﯽﺷﻮد.)1(  
 
 
 
 
    راﺑﻄﻪ ﺑﯿﻦ آﺳﻢ و ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ از زﻣ ــﺎن nelaG ﻣـﻮرد ﺑﺤـﺚ 
ﺑﻮده اﺳﺖ.)2( در ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻣﺘﻌﺪدی ﮐ ــﻪ در راﺑﻄـﻪ ﺑـﺎ ﻫﻤﺮاﻫـﯽ 
ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ و آﺳﻢ در ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ اﻏﻠـﺐ 
ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳﻢ ﻫﯿﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ ﻣﺨــﺎط در ﮔﺮاﻓـﯽ ﺳـﯿﻨﻮس 
داﺷﺘﻨﺪ ﮐﻪ در اﻏﻠﺐ ﻣﻮارد ﻫﯿﭻ ﻋﻼﻣﺖ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﻪ ﻧﻔﻊ ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ  
 
 
 
ﭼﮑﯿﺪه  
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﯿﻔﯽ و ﮔﺬﺷﺘﻪﻧﮕﺮ ﮐﻪ ﻃــﯽ 01 ﺳـﺎل اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ، ﻓﺮاواﻧـﯽ ﺳـﯿﻨﻮزﯾﺖ و راﺑﻄـﻪ آن ﺑـﺎ
آﺳﻢ)ﻫﯿﭙﺮاﮐﺘﯿﻮﯾﺘﯽ راهﻫﺎی ﻫﻮاﯾ ــﯽ( در 27 ﮐـﻮدک 61-2 ﺳـﺎﻟﻪ ﮐـﻪ ﺑـﺎ ﺗﺸـﺨﯿﺺ آﺳـﻢ در ﺑﺨـﺶ ﮐﻮدﮐـﺎن
ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن رﺳﻮل اﮐﺮم)ص( ﺑﺴﺘﺮی ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ، ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. اﻟﺘﻬﺎب ﺳ ــﯿﻨﻮس در 25 ﮐـﻮدک
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳﻢ)2/37%( ﺑﺮاﺳﺎس ﮔﺮاﻓﯽ ﺳﯿﻨﻮس ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﺷﺪ ﮐﻪ ﺷـﺎﯾﻊﺗﺮﯾﻦ ﺳـﯿﻨﻮس درﮔـﯿﺮ ﺳـﯿﻨﻮس
ﻣﺎﮔﺰﯾﻼ)7/23%( و ﺷﺎﯾﻊﺗﺮﯾﻦ ﯾﺎﻓﺘﻪ در ﮔﺮاﻓﯽ واﺗﺮز اﻓﺰاﯾﺶ ﺿﺨﺎﻣﺖ ﻣﺨﺎط ﺑﯿﺶ از 6 ﻣﯿﻠﯽﻣﺘﺮ در ﺳــﯿﻨﻮس
ﻣﺎﮔﺰﯾﻼ)8/85%( ﺑﻮد. در 5/83% از ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳﻢ ﺑ ــﺎ ﮔﺮاﻓـﯽ ﻏـﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﺳـﯿﻨﻮس)ﺳـﯿﻨﻮزﯾﺖ(، ﻫﯿـﭻ
ﻋﻼﻣﺖ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﻪ ﻧﻔﻊ ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎل وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ)       ﻣ ــﻮارد(. ﺷـﺎﯾﻊﺗﺮﯾﻦ ﻋﻼﻣـﺖ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ ﺳـﯿﻨﻮزﯾﺖ
ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎل در ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳﻢ، ﺗﺮﺷــﺢ ﭼﺮﮐــﯽ ﻣــﺪاوم ﺑﯿﻨـ ـــﯽ ﺑـﻮد)7/04%(. در ﺗﺤﻘﯿـﻖ ﺣـﺎﺿﺮ ﺑﯿـﻦ
وﺟﻮد ﯾﺎ ﻋﺪم وﺟﻮد اﻟﺘﻬﺎب ﺳﯿﻨﻮس)ﺑﺮاﺳﺎس ﮔﺮاﻓﯽ( در ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳــﻢ ﺑـﺎ ﺷـﺪت و ﺗﻌـﺪاد ﺣﻤـﻼت
آﺳﻢ اﺧﺘﻼف آﻣﺎری ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﻪ دﺳﺖ ﻧﯿﺎﻣﺪ)50/0>P( ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻣﯽﺷﻮد ﺗﺠﻮﯾ ــﺰ آﻧﺘﯽﺑﯿﻮﺗﯿـﮏ در
ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳﻢ ﺑـﺎ ﮔﺮاﻓـﯽ ﻏـﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﺳـﯿﻨﻮس، ﺗﻨـﻬﺎ در ﻣـﻮاردی ﮐـﻪ ﻧﺸـﺎﻧﻪﻫﺎی ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ ﺳـﯿﻨﻮزﯾﺖ
ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎل و ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎنﻫﺎی ﻣﻌﻤﻮل آﺳﻢ وﺟﻮد دارد ﺻﻮرت ﮔ ــﯿﺮد زﯾـﺮا اﻟﺘـﻬﺎب ﺳـﯿﻨﻮس در اﯾـﻦ
ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﻤﮑﻦ اﺳــﺖ ﻧﺎﺷـﯽ از ﺳـﯿﻨﻮزﯾﺖ ﻫﯿﭙـﺮﭘﻼﺳـﺘﯿﮏ اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿﻠﯿـﮏ ﻣﺰﻣـﻦ)citsalprepyh cinorhC
sitisunis cilihponisoe( ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻧﺎﺷﯽ از اﻟﺘﻬﺎب و ﻧﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ اﺳﺖ.  
          
ﮐﻠﯿﺪواژهﻫﺎ:    1 – آﺳﻢ     2 – ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ     3 – ﻫﯿﭙﺮاﮐﺘﯿﻮﯾﺘﯽ راهﻫﺎی ﻫﻮاﯾﯽ  
اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪای اﺳﺖ از ﭘﺎﯾﺎن ﻧﺎﻣﻪ دﮐﺘﺮ آذر ﭘﯿﺮدﻫﻘﺎن ﺟﻬﺖ درﯾﺎﻓﺖ درﺟﻪ دﮐﺘﺮای ﭘﺰﺷــﮑﯽ ﻋﻤﻮﻣـﯽ ﺑـﻪ راﻫﻨﻤـﺎﯾﯽ دﮐـﺘﺮ ﻓﻬﯿﻤـﻪ اﺣﺴـﺎﻧﯽﭘـﻮر و ﻣﺸـﺎوره دﮐـﺘﺮ ﻧـﺎﺻﺮ
ﺟﻮاﻫﺮﺗﺮاش، ﺳﺎل 3831. 
I( اﺳﺘﺎدﯾﺎر و ﻓﻮقﺗﺨﺼﺺ ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﻋﻔﻮﻧﯽ ﮐﻮدﮐﺎن، ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل اﮐﺮم)ص(، ﺧﯿﺎﺑﺎن ﺳﺘﺎرﺧﺎن، ﻧﯿﺎﯾﺶ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣـﺎﻧﯽ
اﯾﺮان)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺌﻮل( 
II( داﻧﺸﯿﺎر و ﻓﻮقﺗﺨﺼﺺ اﯾﻤﻨﯽﺷﻨﺎﺳﯽ در ﮐﻮدﮐﺎن، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان. 
III( ﭘﺰﺷﮏ ﻋﻤﻮﻣﯽ 
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ﺑﺎﮐﺘﺮﯾـﺎل وﺟـﻮد ﻧﺪاﺷـﺖ.)5-3( در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻣﺨﺘﻠـﻒ درﺻـــﺪ 
درﮔﯿﺮی ﺳﯿﻨﻮسﻫﺎ ﺑﻪ ﺷﮑﻞ ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ آﺳﻢ ﻣﺘﻔ ــﺎوت 
ذﮐـﺮ ﺷـﺪه اﺳـﺖ. در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪای ﻧﺸـﺎن داده ﺷـﺪ ﮐ ــﻪ 08% از 
ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳﻢ، رﯾﻨﯿﺖ دارﻧﺪ و ﺑﯿﺶ از 05% ﺑﯿﻤﺎران ﺑ ــﺎ 
درﮔﯿﺮی ﺳﯿﻨﻮسﻫﺎ آﺳﻢ دارﻧﺪ.)6( درﮔﯿﺮی ﺳ ــﯿﻨﻮسﻫﺎ ﻣﻤﮑـﻦ 
اﺳﺖ ﯾﮑﯽ از ﻋﻠﻞ ﻋﺪم ﮐﻨﺘﺮل ﯾﺎ ﮐﻨﺘﺮل ﺑﺪ آﺳﻢ ﺑﺎﺷﺪ.)7و 8( ﻃﺒـﻖ 
اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت درﮔﯿﺮی ﺳﯿﻨﻮسﻫﺎ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﺑﺮای 
ﺷﺪت آﺳﻢ و ﺑﺮوز ﻋﻮارض آن ﺑﺎﺷﺪ. در ﻣﻘﺎﺑﻞ، در ﺑﺮﺧ ــﯽ از 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻫﯿﭻ اﺧﺘﻼف آﻣﺎری در ﺷﺪت آﺳﻢ ﺑﯿﻦ ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ 
ﺑﻪ آﺳﻢ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ و ﺑﺪون ﺳــﯿﻨﻮزﯾﺖ ﮔـﺰارش ﻧﺸـﺪه 
اﺳﺖ.)9( ﺑﺴﯿﺎری از ﻋﻮاﻣﻞ اﯾﺠـﺎد ﮐﻨﻨـﺪه آﺳـﻢ و ﺳـﯿﻨﻮزﯾﺖ از 
ﺟﻤﻠﻪ ﻣﺪﯾﺎﺗﻮرﻫـﺎ، ﺳـﯿﺘﻮﮐﯿﻦﻫﺎ و ﻧﻮروﺗﺮاﻧﺴـﻤﯿﺘﺮﻫﺎ در اﯾﺠـﺎد 
اﯾﻦ 2 ﺑﯿﻤﺎری ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ.)01( ﻓﺮﺿﯿﻪﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ در راﺑﻄـﻪ 
ﺑﺎ ﻫﻤﺮاﻫﯽ ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ ﺑﺎ آﺳ ــﻢ وﺟـﻮد دارد ﮐـﻪ اوﻟﯿـﻦ ﺗﺌـﻮری 
ﻣﻄﺮح ﺷﺪه آﺳﭙﯿﺮاﺳﯿﻮن ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﻣﺪﯾﺎﺗﻮرﻫﺎ از راهﻫﺎی ﻫﻮاﯾﯽ 
ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ ﺑﻪ راهﻫﺎی ﻫﻮاﯾﯽ ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ)11( و ﺗﺌ ــﻮری ﺑﻌـﺪی رﻓﻠﮑـﺲ 
ﺳﯿﻨﻮﺑﺮوﻧﮑﯿﺎل اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ راه ﮐﻮﻟﯿــﻨﺮژﯾـﮏ ﺗﺤﺮﯾـﮏ ﻣـﯽ 
ﺷﻮد.)21( ﭘﺲ از ﻣﺪﺗﯽ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺷـﺪ ﮐـﻪ ﺷـﺪت ﺳـﯿﻨﻮزﯾﺖ در 
ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳﻢ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿـﻞ در ﺟﺮﯾـﺎن 
ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ و ﺧﻠﻂ ﺑﯿﻤﺎران ارﺗﺒﺎط ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ دارد. ﻧﺘﯿﺠﻪ اﯾــﻦ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺄﯾﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪه اﯾﻦ ﻣﻄﻠﺐ ﮐﻪ ”اﺛﺮ ﺑﯿﻤـﺎری ﺗﻨﻔﺴـﯽ ﻓﻮﻗـﺎﻧﯽ 
روی ﺷﺪت آﺳﻢ از ﻃﺮﯾﻖ ﺟﺮﯾﺎن ﺧﻮن اﻋﻤﺎل ﻣﯽﺷـﻮد“ ﺑـﻮده 
اﺳــﺖ.)51-31( ﺑﺪﯾــﻦ ﺗﺮﺗﯿــﺐ ﮐ ــــﻪ ﺳـــﯿﺘﻮﮐﯿﻦﻫﺎ، repleh-T 
ﻟﻨﻔﻮﺳــﯿﺖﻫﺎ، ﭘﯿﺶﺳــﺎزﻫﺎی اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿﻠﯿــﮏ و ﻣﺪﯾﺎﺗﻮرﻫ ـــﺎی 
اﻟﺘـﻬﺎﺑﯽ در ﺳـﯿﻨﻮسﻫﺎ ﻣﻮﺟـﺐ اﻓﺰاﯾـﺶ ﺗﻮﻟﯿ ـــﺪ اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿــﻞ، 
ﻣﺎﺳﺖﺳﻞ، ﺑـﺎزوﻓﯿﻞ در ﻣﻐـﺰ اﺳـﺘﺨﻮان و در ﻧـﻬﺎﯾﺖ اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﻣﺪﯾﺎﺗﻮرﻫﺎی رﯾﻪ ﻣﯽﮔﺮدد ﮐﻪ اﯾﻦ ﺣﻮادث ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺸﺪﯾﺪ اﻟﺘﻬﺎب 
راهﻫﺎی ﻫﻮاﯾﯽ و در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﺗﺸﺪﯾﺪ آﺳﻢ ﻣﯽﺷﻮد.  
    ﺑﻪ ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ ﺗﯿﭙﯿﮑﺎل در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑ ــﻪ آﺳـﻢ ﺳـﯿﻨﻮزﯾﺖ 
ﻫﯿﭙـﺮﭘﻼﺳـﺘﯿﮏ اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿﻠﯿ ـــﮏ ﻣﺰﻣــﻦ)cinorhC = SHC 
sitisuniS cilihponisoE citsalprepyH( ﮔﻔﺘ ــﻪ ﻣﯽﺷـﻮد و 
ﺑﯿﻤـﺎری ﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺗﯿـﻮی اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ ﺗﺠﻤـﻊ اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿـﻞ، 
ﻓﯿﺒﺮوﺑﻼﺳﺖ، ﻣﺎﺳﺖﺳﻞ، ﮔﺎﺑﻠﺖ ﺳﻞ، اﯾﺠﺎد ﻣ ــﯽﮔـﺮدد.)61( اﮔـﺮ 
ﭼﻪ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳﻢ ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ ﺣﺎد ﻣﻤﮑﻦ اﺳــﺖ روی 
SHC ﺳـﻮار ﺷـﻮد، SHC ﺷـﮑﻞ ﺗﯿﭙﯿـﮏ و ﺷ ـــﺎﯾﻊ درﮔــﯿﺮی 
ﺳﯿﻨﻮس در ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳﻢ ﻣﯽﺑﺎﺷ ــﺪ. ﻣﺸـﺎﺑﻪ آﺳـﻢ در 
SHC ﻧــﯿﺰ ﻓﻌــﺎﻟﯿﺖ ﻟﻨﻔﻮﺳـــﯿﺖﻫﺎی ﺷـــﺒﯿﻪ ﺳـــﻠﻮلﻫﺎی T 
ﮐﻤﮏﮐﻨﻨـﺪه)ekil-2HT etycohpmyl( ﮐـﻪ ﺗﻮﺳـــﻂ ﻓــﺎﮐﺘﻮر 
ﺗﺤﺮﯾﮏ ﮐﻨﻨـﺪه ﮐﻠﻮﻧـﯽ ﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳـﯿﺖ و ﻣﺎﮐﺮوﻓـﺎژ)FSCMG(، 
nixatoE، اﯾﻨﺘﺮﮐﻮﻟﯿﻦ 3-4-5-31 اﯾﺠﺎد ﻣﯽﮔ ــﺮدد ﻧﺸـﺎن داده 
ﺷـﺪه اﺳـﺖ. از آن ﺟـﺎ ﮐـﻪ ﻣﻨﺒـﻊ ﺗﻤـﺎم ﺳ ـــﯿﺘﻮﮐﯿﻦﻫﺎی ذﮐــﺮ 
ﺷﺪه)OSE( اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿﻞ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ اﯾﻦ ﺗﺼــﻮر وﺟـﻮد دارد ﮐـﻪ 
SHC ﻧﺎﺷﯽ از ﺗﺠﻤﻊ ﻏﯿﺮﻗﺎﺑﻞ ﮐﻨﺘﺮل OSE ﺑﺎﺷـﺪ ﮐـﻪ ﻣﻮﺟـﺐ 
ﺗﻮﻟﯿــﺪ ﻋــﺎﻣﻞ رﺷـــﺪ ﺗﻮﺳـــﻂ OSE ﻓﻌـــﺎل و در ﻧـــﻬﺎﯾﺖ 
ﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺳﯿﻮن ﻓﯿﺒﺮوﺑﻼﺳﺖ و رﺳﻮب ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻤﺒﻨﺪ در ﺳﯿﻨﻮس 
ﻣﯽﮔﺮدد ﮐﻪ از اﯾﻦ ﺟﻬﺖ SHC ﻧﻮﻋﯽ آﺳﻢ راه ﻫﻮاﯾﯽ ﻓﻮﻗ ــﺎﻧﯽ 
ﻣﺤﺴـﻮب ﻣﯽﺷـﻮد.)71( از آن ﺟـﺎ ﮐـﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌ ـــﺎت ﻣﺨﺘﻠــﻒ 
آﻣﺎرﻫﺎی ﻣﺘﻔﺎوﺗﯽ در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ در ﮔﺮاﻓ ــﯽ 
ﺳﯿﻨﻮس اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳﻢ اراﺋﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ، ﺑﺮ آن ﺷﺪﯾﻢ ﺗﺎ ﺑﺎ 
ﺑﺮرﺳـﯽ 01 ﺳـﺎﻟﻪ ﻓﺮاواﻧـﯽ ﯾﺎﻓﺘـﻪﻫﺎی ﻏـﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ در ﮔﺮاﻓــﯽ 
ﺳﯿﻨﻮس ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳﻢ در ﻣﺮﮐﺰ رﺳﻮل اﮐـﺮم)ص(  را 
ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮐﻨﯿﻢ ﺗــﺎ ﺑﺪﯾـﻦ ﺗﺮﺗﯿـﺐ ﺑﺘﻮاﻧﯿـﻢ ﺑـﺎ ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﮔﺮاﻓـﯽ اﯾـﻦ 
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ ﻋﻔﻮﻧﯽ و ﺷﺪت ﺣﻤﻼت در 2 
ﮔﺮوه، ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻣﻔﯿﺪی را ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم ﺷﺪن ﮔﺮاﻓﯽ ﺳﯿﻨﻮسﻫﺎ در 
اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران اراﺋﻪ دﻫﯿﻢ.  
 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    در اﯾــﻦ ﺗﺤﻘﯿــﻖ ﺗﻮﺻﯿﻔـــﯽ، ﮔﺬﺷـــﺘﻪﻧﮕﺮ),evitpircseD 
evitcepsorter( ﮐﻮدﮐﺎن 61-2 ﺳﺎﻟﻪ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﺸﺨﯿﺺ آﺳﻢ ﻃﯽ 
ﺳﺎلﻫﺎی 2831-2731 در ﺑﺨﺶ ﮐﻮدﮐﺎن ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀــﺮت 
رﺳﻮل اﮐـﺮم)ص( ﺑﺴـﺘﺮی ﺷـﺪه و ﮔﺮاﻓـﯽ ﺳـﯿﻨﻮس از آنﻫـﺎ 
ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه ﺑﻮد، وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪ. ذﮐﺮ اﯾﻦ ﻧﮑﺘ ــﻪ ﻻزم اﺳـﺖ 
ﮐﻪ ﺗﻤـﺎم اﯾـﻦ ﮐﻮدﮐـﺎن ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻣﻌﻤـﻮل ﺑـﺮای آنﻫـﺎ ﮔﺮاﻓـﯽ 
ﺳﯿﻨﻮس ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮد و آﺳﻢ در اﯾﻦ ﮐﻮدﮐﺎن ﺗﺤﺖ ﻧﻈ ــﺮ 
ﻓـﻮق ﺗﺨﺼـﺺ اﯾﻤﻨﯽﺷﻨﺎﺳـﯽ و آﻟـﺮژی ﮐﻮدﮐــﺎن ﺑﺮاﺳــﺎس 
ﻫﯿﭙﺮاﮐﺘﯿﻮﯾﺘﯽ ﺗﮑـﺮار ﺷـﻮﻧﺪه راهﻫـﺎی ﻫﻮاﯾـﯽ ﺗﺤﺘـﺎﻧﯽ ﮐـﻪ ﺑـﻪ 
ﺑﺮوﻧﮑﻮدﯾﻼﺗﻮرﻫﺎ ﭘﺎﺳﺦ ﻣﯽداد، ﭘﺮﻫﻮاﯾﯽ رﯾﻪﻫﺎ در ﻋﮑﺲ رﯾـﻪ، 
وﺟﻮد وﯾﺰﯾﻨﮓ در ﺳﻤﻊ رﯾـﻪ، ﻧﺘـﺎﯾﺞ اﺳـﭙﯿﺮوﻣﺘﺮی ﮐـﻪ اﻟﮕـﻮی 
ﻓﺮاواﻧﯽ ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ در ﮐﻮدﮐﺎن                                                                                                                    دﮐﺘﺮ ﻓﻬﯿﻤﻪ اﺣﺴﺎﻧﯽﭘﻮر و ﻫﻢﮐﺎران 
33ﺳﺎل دوازدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 54/ ﺑﻬﺎر 4831                                                                                  ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                    
اﻧﺴﺪادی را ﻧﺸﺎن ﻣﯽداد، وﺟﻮد اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿﻞ در ﺗﺮﺷﺤﺎت ﺑﯿﻨﯽ 
و اﻓﺰاﯾﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ EgI ﺳﺮم ﺗﺸــﺨﯿﺺ داده ﺷـﺪه ﺑـﻮد. 
اﻃﻼﻋﺎت ﻫـﺮ ﺑﯿﻤـﺎر ﺑﺮاﺳـﺎس ﺳـﻦ، ﺟﻨـﺲ، ﺳـﯿﻨﻮس درﮔـﯿﺮ، 
ﮔﺰارش رادﯾﻮﻟﻮژی، ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺳـﯿﻨﻮزﯾﺖ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾـﺎل، ﺷـﺪت 
آﺳﻢ)ﺧﻔﯿﻒ، ﻣﺘﻮﺳﻂ، ﺷﺪﯾﺪ( ﺑﺮاﺳﺎس ﺟﺪول ﻣﻮﺟﻮد در ﮐﺘﺎب 
ﻧﻠﺴﻮن ﭼﺎپ 4002 در ﻣﺒﺤﺚ آﺳﻢ و ﺗﻌﺪاد ﺣﻤــﻼت در 6 ﻣـﺎه 
ﮔﺬﺷﺘﻪ، در ﭘﺮﺳﺶﻧﺎﻣﻪای ﮐﻪ از ﻗﺒﻞ ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪه ﺑﻮد، ﺛﺒﺖ ﮔﺮدﯾﺪ 
و در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻮرد ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.  
    ذﮐﺮ اﯾــﻦ ﻧﮑﺘـﻪ ﻻزم اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﺗﻤـﺎم ﮐﻮدﮐـﺎﻧﯽ ﮐـﻪ ﮔﺮاﻓـﯽ 
ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﺳﯿﻨﻮس داﺷﺘﻨﺪ، ﺗﺤﺖ ﻋﻨﻮان ﮐﻠ ــﯽ ﺳـﯿﻨﻮزﯾﺖ وارد 
ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺷﺪﻧﺪ و در ﺻﻮرت وﺟﻮد 3 ﻣﺸــﺨﺼﻪ از 4 ﻣﺸـﺨﺼﻪ 
ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎل ﮐﻪ در ﺟـﺪول ﺷـﻤﺎره 2 ﻧﺸـﺎن داده ﺷـﺪه 
اﺳﺖ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ وﺟـﻮد NMP)ﭘﻠـﯽ ﻣﻮﻓﻮﻧﻮﮐﻠـﺌﺮ( در ﺗﺮﺷـﺤﺎت 
ﺑﯿﻨﯽ، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎل وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪ.  
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
    از 17 ﮐﻮدک ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳ ــﻢ، 25 ﮐـﻮدک)2/37%( در ﮔﺮاﻓـﯽ 
واﺗﺮز اﻟﺘﻬﺎب ﺳﯿﻨﻮس را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ از 25 ﮐﻮدک ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ 
ﺳـﯿﻨﻮزﯾﺖ، 72 ﮐـﻮدک)25%( ﭘﺴـﺮ و 52 ﮐـﻮدک)84%( دﺧــﺘﺮ 
ﺑﻮدﻧـﺪ. از ﻣﺠﻤـﻮع 25 ﺑﯿﻤــﺎر، 71 ﮐــﻮدک)7/23%( درﮔــﯿﺮی 
ﺳﯿﻨﻮس ﻣﺎﮔﺰﯾﻼ 51 ﮐﻮدک)9/82%( درﮔﯿﺮی ﺳﯿﻨﻮس اﺗﻤﻮﯾﯿﺪ، 
21 ﮐـﻮدک)32%( درﮔـﯿﺮی ﺳــﯿﻨﻮس اﺳــﻔﻨﻮﯾﯿﺪ و 8 ﮐــﻮدک 
)4/51%( درﮔﯿﺮی ﺳ ــﯿﻨﻮس ﻓﺮوﻧﺘـﺎل را ﻧﺸـﺎن دادﻧـﺪ. اﻟﮕـﻮی 
درﮔﯿﺮی ﺳﯿﻨﻮس ﻣﺎﮔﺰﯾﻼ در ﻫﺮ ﮐ ــﻮدک در ﺟـﺪول ﺷـﻤﺎره 1 
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ.      
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1- ﻓﺮاواﻧﯽ اﻟﮕﻮی درﮔﯿﺮی ﺳﯿﻨﻮس ﻣﺎﮔﺰﯾﻼ در ﮐﻮدﮐﺎن 
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳﻢ 
ﺿﺨﺎﻣﺖ دﯾﻮاره اﻟﮕﻮی درﮔﯿﺮی 
ﻣﺨﺎﻃﯽ 
ﺳﻄﺢ ﻣﺎﯾﻊ و ﮐﺪورت ﮐﺎﻣﻞ 
ﻫﻮا 
6/71% 5/32% 8/85% درﺻﺪ درﮔﯿﺮی 
 
    ﺗﻤﺎم ﻣ ــﻮارد درﮔـﯿﺮی ﺳـﯿﻨﻮسﻫﺎی ﻓﺮوﻧﺘـﺎل، اﺳـﻔﻨﻮﯾﯿﺪ و 
اﺗﻤﻮﯾﯿﺪ ﺑﻪ ﺷﮑﻞ ﮐﺪورت ﮐ ــﺎﻣﻞ ﺑـﻮده اﺳـﺖ. از 25 ﮐـﻮدک ﺑـﺎ 
ﮔﺮاﻓـﯽ ﻏـﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﺳـﯿﻨﻮسﻫﺎ)اﻟﺘـﻬﺎب ﺳـﯿﻨﻮس( 02 ﮐ ـــﻮدک 
)5/83%( ﻫﯿﭻ ﻋﻼﻣﺖ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﻪ ﻧﻔﻊ ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎل ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ 
)ﺑﯿﺶ از      ﻣﻮارد( و 23 ﮐﻮدک ﺑﺎﻗﯽﻣﺎﻧﺪه ﺣﺪاﻗﻞ 3 ﻋﻼﻣﺖ از 
4 ﻋﻼﻣﺖ ذﮐﺮ ﺷﺪه در ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1و 2را ﻫﻤﺮاه ﺑ ــﺎ NMP 
در ﺗﺮﺷﺤﺎت ﺑﯿﻨﯽ ﺑﺮای ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎل داﺷﺘﻨﺪ.  
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2- ﻓﺮاواﻧﯽ ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎل در ﮐﻮدﮐﺎن 
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳﻢ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻟﺘﻬﺎب ﺳﯿﻨﻮس ﺑﺮاﺳﺎس ﮔﺮاﻓﯽ ﺳﯿﻨﻮس 
ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ 
ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ 
 
ﺳﺮدرد 
ﺳﺮﻓﻪ ﺧﻠﻂدار 
ﭼﺮﮐﯽ 
ﺗﺮﺷﺢ ﭼﺮﮐﯽ 
ﭘﺸﺖ ﺣﻠﻖ 
ﺗﺮﺷﺢ ﭼﺮﮐﯽ 
ﻣﺪاوم ﺑﯿﻨﯽ 
درﺻﺪ 
ﻓﺮاواﻧﯽ 
 
2/93% 
 
9/91% 
 
9/91% 
 
7/04% 
  
    از 25 ﮐﻮدک ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳ ــﻢ ﺑـﺎ ﮔﺮاﻓـﯽ ﻏـﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑـﻪ ﻧﻔـﻊ 
ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ، 02 ﮐﻮدک ﺗﻌﺪاد دﻓﻌﺎت ﺑﺴـﺘﺮی ﺑﯿـﺶ از 3 ﺑـﺎر در 
ﻃﯽ 6 ﻣﺎه ﮔﺬﺷﺘﻪ و ﺷﮑﻞ ﺷﺪﯾﺪ آﺳﻢ را داﺷــﺘﻨﺪ)5/83%( و در 
23 ﮐﻮدک دﻓﻌﺎت ﺑﺴﺘﺮی ﮐﻢﺗﺮ از 3 ﺑﺎر در ﻃﯽ 6 ﻣﺎه ﮔﺬﺷ ــﺘﻪ 
ﺑﻮد و ﻓﺮم ﺧﻔﯿﻒ و ﻣﺘﻮﺳﻂ آﺳﻢ وﺟﻮد داﺷﺖ)5/16%(. از 91 
ﺑﯿﻤـﺎر ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ آﺳـﻢ ﺑـﺎ ﮔﺮاﻓـﯽ ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﺳـﯿﻨﻮسﻫﺎ)ﺑ ـــﺪون 
ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ(، 6 ﺑﯿﻤﺎر دﻓﻌﺎت ﺑﺴ ــﺘﺮی ﺑﯿـﺶ از 3 ﺑـﺎر در 6 ﻣـﺎه 
ﮔﺬﺷﺘﻪ و ﻓﺮم ﺷﺪﯾﺪ آﺳﻢ را داﺷ ــﺘﻨﺪ)5/13%( و در 31 ﮐـﻮدک 
ﺗﻌﺪاد دﻓﻌﺎت ﺑﺴﺘﺮی ﮐﻢﺗﺮ از 3 ﺑﺎر در ﻃﯽ 6 ﻣﺎه ﮔﺬﺷـﺘﻪ ﺑـﻮد 
و ﻓﺮم ﺧﻔﯿﻒ و ﻣﺘﻮﺳﻂ آﺳﻢ وﺟﻮد داﺷﺖ)4/86%( ﮐﻪ از ﻧﻈـﺮ 
آﻣﺎری اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﯿﻦ ﺗﻌﺪاد و ﺷ ــﺪت ﺣﻤـﻼت ﺑﯿـﻦ 2 
ﮔﺮوه ﺑﺎ و ﺑﺪون ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻧﺸـﺪ)50/0>eulavP(. از 
17 ﮐﻮدک ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳﻢ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪه از ﻧﻈﺮ ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ)اﻟﺘﻬﺎب 
ﺳﯿﻨﻮس(، 65 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳ ــﻢ در ﮔـﺮوه ﺳـﻨﯽ 9-2 ﺳـﺎل 
ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﻪ از اﯾﻦ ﮔﺮوه ﺳﻨﯽ، 04 ﺑﯿﻤﺎر ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی ﻣﺜﺒﺖ ﺑ ــﻪ ﻧﻔـﻊ 
ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ در ﮔﺮاﻓﯽ ﺳﺎده ﺳﯿﻨﻮس داﺷﺘﻨﺪ)ﻓﺮاواﻧﯽ ﺳـﯿﻨﻮزﯾﺖ 
در ﮔﺮوه ﺳﻨﯽ 9-2 ﺳﺎل 4/17% ﺑـﻮد(. از 17 ﺑﯿﻤـﺎر ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ 
آﺳﻢ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪه از ﻧﻈﺮ ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ، 51 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑ ــﻪ آﺳـﻢ 
در ﮔﺮوه ﺳﻨﯽ 61-9 ﺳﺎل ﺑﻮدﻧﺪ ﮐـﻪ از اﯾـﻦ ﺗﻌـﺪاد، 21 ﺑﯿﻤـﺎر 
ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻪ ﻧﻔﻊ ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ در ﮔﺮاﻓــﯽ ﺳﯿﻨﻮس داﺷــﺘﻨﺪ 
)ﻓﺮاواﻧﯽ ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ در ﮔﺮوه ﺳﻨﯽ 61-9 ﺳﺎل، 08% ﺑ ــﻮد( ﮐـﻪ 
از ﻧﻈﺮ آﻣﺎری راﺑﻄﻪ ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﯿﻦ ﻓﺮاواﻧﯽ ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ ﺑﺎ ﺳﻦ 
ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳﻢ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ.  
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ﺑﺤﺚ 
    ﻫﻤﺎن ﻃﻮر ﮐﻪ در ﻣﻘﺪﻣﻪ ﻧﯿﺰ ذﮐﺮ ﺷﺪ ارﺗﺒ ــﺎط ﻧﺰدﯾﮑـﯽ ﺑﯿـﻦ 
ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ و آﺳﻢ وﺟﻮد دارد. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای ﮐﻪ در ﺳﺎل 4991 
ﺗﻮﺳﻂ namweN و ﻫﻢﮐﺎراﻧﺶ و ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن در ﺳﺎل 1002 
ﺗﻮﺳﻂ inaicserB و ﻫﻢﮐﺎراﻧﺶ روی اﻓﺮاد ﺑﺰرﮔﺴﺎل ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
آﺳﻢ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ، ﻓﺮاواﻧﯽ ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ 09-47% ﮔـﺰارش ﺷـﺪ ﮐـﻪ 
در اﻏﻠﺐ ﻣﻮارد ﺑﯿﻤﺎران ﺑـﺪون ﻋﻼﻣـﺖ ﺑﻮدﻧـﺪ.)5-3( در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
دﯾﮕـﺮی ﮐـﻪ روی ﮐﻮدﮐـﺎن ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ آﺳــﻢ ﺟــﻬﺖ ﺑﺮرﺳــﯽ 
ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ اﯾﻦ آﻣﺎر 06-04% ﮔﺰارش ﮔﺮدﯾﺪ.)81(  
    ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ ﻣﺤﻘﻘﺎن ﻣﻌﺘﻘﺪﻧﺪ ﮐ ــﻪ ﺳـﯿﻨﻮزﯾﺖ و آﺳـﻢ ﻧﺒـﺎﯾﺪ 
ﺟﺪا از ﻫﻢ در ﻧﻈ ــﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﻮد زﯾـﺮا ﻫـﺮ دوی آنﻫـﺎ روﻧـﺪ 
اﻟﺘـﻬﺎﺑﯽ ﻫﺴـﺘﻨﺪ ﮐـﻪ ﭘـﺎﺗﻮﻟﻮژی ﻣﺸـﺘﺮک در ﺳﯿﺴـﺘﻢ ﺗﻨﻔﺴ ــﯽ 
دارﻧﺪ.)91( ﻫﻤﺎنﻃﻮر ﮐﻪ ذﮐﺮ ﺷﺪ ﺗﻐﯿ ــﯿﺮات در ﮔﺮاﻓـﯽ ﺳـﯿﻨﻮس 
در ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ آﺳـﻢ ﻫﻤﯿﺸـﻪ ﻧﺸـﺎﻧﻪ ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾـﺎل 
ﺳﯿﻨﻮسﻫﺎ ﻧﯿﺴﺖ زﯾﺮا ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺸﺎندﻫﻨﺪه SHC ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ در 
راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ آن در ﺑﺨﺶ ﻣﻘﺪﻣﻪ ﺗﻮﺿﯿﺢ داده ﺷﺪه اﺳﺖ.  
    در ﺗﺤﻘﯿﻘﯽ ﮐﻪ روی ﮔﺮاﻓﯽ ﺳﯿﻨﻮس 831 ﮐــﻮدک ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ 
آﺳﻢ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ راﺑﻄﻪای ﺑﯿﻦ ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ و ﺷﺪت آﺳ ــﻢ ﺑـﻪ 
دﺳـﺖ ﻧﯿـﺎﻣﺪ در ﻧﺘﯿﺠـﻪ اﯾـﻦ ﺗﺌـﻮری ﮐـﻪ ﺳـــﯿﻨﻮزﯾﺖ)اﻟﺘــﻬﺎب 
ﺳﯿﻨﻮس( ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺸﺪﯾﺪ آﺳـﻢ ﻣـﯽﮔـﺮدد و ﮔﺮاﻓـﯽ ﻏـﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ 
ﺳﯿﻨﻮس در ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳﻢ ﻧﯿﺎز ﺑــﻪ درﻣـﺎن ﻃﺒـﯽ دارد 
زﯾﺮ ﺳﻮال ﻣﯽرود. ﻫﻢﭼﻨﯿﻦ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐــﻪ ﮔﺮاﻓـﯽ 
ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﺳﯿﻨﻮس ﻫﻤﯿﺸــﻪ ﻧﺸـﺎﻧﻪ ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﺳـﯿﻨﻮس در اﯾـﻦ 
ﺑﯿﻤـﺎران ﻧﯿﺴـﺖ ﺑﻠﮑـﻪ ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ ﺑﯿﺶﺗـﺮ ﻧﺸـﺎندﻫﻨﺪه اﻟﺘ ـــﻬﺎب 
ﺑﺎﺷﺪ.)02( در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ 2/37% از ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑــﻪ آﺳـﻢ 
ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ داﺷﺘﻨﺪ و ﺷﺎﯾﻊﺗﺮﯾﻦ ﺗﻈـﺎﻫﺮات رادﯾﻮﻟـﻮژﯾـﮏ ﻣـﺎﻧﻨﺪ 
ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿـﺐ ﻓﺮاواﻧـﯽ ﺷـﺎﻣﻞ اﻓﺰاﯾـﺶ ﺿﺨـﺎﻣﺖ 
دﯾـﻮاره ﻣﺨـﺎﻃﯽ ﺑـﻪ ﻣـﯿﺰان ﺑﯿﺶﺗـﺮ ﯾـﺎ ﻣﺴـﺎوی 6 ﻣﯿﻠﯽﻣ ــﺘﺮ، 
ﮐﺪورت ﮐﺎﻣﻞ و ﺳﻄﺢ ﻣﺎﯾﻊ ـ ﻫﻮا ﺑﻮد.)12( از ﻧﻈﺮ آﻣﺎری ارﺗﺒﺎط 
ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﯿﻦ ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ اﯾﻦ ﮐﻮدﮐﺎن و اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳ ــﯿﻨﻮزﯾﺖ 
وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ)50/0>P(. از آن ﺟﺎ ﮐﻪ در ﺗﺤﻘﯿ ــﻖ ﺣـﺎﺿﺮ ﻧـﯿﺰ 
ﺑﯿـﺶ از      ﮐﻮدﮐـﺎن ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ آﺳـﻢ ﺑـﺎ ﮔﺮاﻓـﯽ ﻏـــﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ 
ﺳﯿﻨﻮسﻫﺎ )ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ( ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ ﺑﻮدﻧﺪ و اﺧﺘـﻼف 
آﻣﺎری ﻣﻌﻨﯽداری در ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳﻢ ﻣﺒﺘﻼ و ﻏــﯿﺮﻣﺒﺘﻼ 
ﺑﻪ ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ ﺑﺎ ﺷـﺪت و ﺗﻌـﺪاد ﺣﻤـﻼت آﺳـﻢ وﺟـﻮد ﻧﺪاﺷـﺖ 
)50/0>P(، ﻣﯽﺗﻮان ﮔﻔﺖ ﮐﻪ وﺟﻮد ﮔﺮاﻓﯽ ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﺳــﯿﻨﻮس 
در اﯾﻦ ﮐﻮدﮐﺎن ﻫﻤﯿﺸـﻪ ﻧﺸـﺎﻧﻪ ﺳـﯿﻨﻮزﯾﺖ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾـﺎل ﻧﺒـﻮده و 
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺳﯿﻨﻮزﯾــﺖ در اﯾﻦ ﮐﻮدﮐﺎن ﻧﺎﺷﯽ از SHC ﺑﺎﺷ ــﺪ 
ﮐﻪ ﻧﺸﺎن دﻫﻨــﺪه اﻟﺘﻬﺎب و ﻧﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ اﺳﺖ اﻣﺎ ﺑﺎﯾﺪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻧﮑﺘﻪ 
اﺷﺎره ﮐﺮد ﮐــﻪ ﺗـﻮرم ﻣﺨـﺎط در ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ آﺳـﻢ ﺑـﺎ 
اﻧﻔﯿﻠﺘﺮاﺳﯿﻮن اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿﻞ و ﺻﺪﻣﻪ ﺑﺎﻓﺘﯽ ﻧﺎﺷﯽ از ﻣﺤﺼ ــﻮﻻت 
اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿﻞ، ذﺧﯿﺮه ﺗﺮﺷﺤﺎت در ﺳــﯿﻨﻮسﻫﺎ ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ ﻣﻮﺟـﺐ 
اﻧﺴــﺪاد راه ﺧﺮوﺟــﯽ ﺳــﯿﻨﻮس ﺷــﻮد و از ﺳــﻮی دﯾﮕ ـــﺮ 
ﻣﺤﺼﻮﻻت اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿﻞ ﺑﻪ ﺧﺼﻮص ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻫﺎی ﭘﺎﯾــﻪ اﺻﻠـﯽ 
)nietorp cisab rojaM( ﺳﺒﺐ اﺧﺘﻼل ﺣﺮﮐﺖ ﻣﮋکﻫ ــﺎ ﮔـﺮدد 
ﮐﻪ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪای از ﻋﻮاﻣﻞ ذﮐﺮ ﺷﺪه، ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳــﻢ ﻣﺒﺘـﻼ 
ﺑــﻪ SHC را ﻣﺴــﺘﻌﺪ ﺳــﯿﻨﻮزﯾﺖ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾــﺎل ﻣﯽﮐﻨ ـــﺪ.)22( در 
ﺳﺎلﻫﺎی اﺧﯿﺮ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﻏﻠﻈﺖ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴ ــﯿﺪ 
در ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ ﺣــﺎد ﺑﺎﮐﺘﺮﯾـﺎل ﮐـﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺘـﻪ و ﭘـﺲ از درﻣـﺎن 
ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﻪ ﺳـﻄﺢ ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﺑﺮﻣـﯽﮔـﺮدد. از آن ﺟـﺎ ﮐـﻪ ﻧﯿـﺘﺮﯾﮏ 
اﮐﺴﯿﺪ اﺛﺮ ﺗﻨﻈﯿﻤـﯽ روی ﺗـﻮن ﺑﺮوﻧﮑﯿـﺎل دارد ﻣﯽﺗـﻮان ﭼﻨﯿـﻦ 
ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﺮﻓﺖ ﮐﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﯿﺪ در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ 
ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎل در اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﺤﺮﯾﮏﭘﺬﯾﺮی ﺑﺮوﻧﮑﯿﺎل ﻧﻘﺶ دارد.)32(  
    ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺗﺤﻘﯿ ــﻖ ﺣـﺎﺿﺮ ﻧﺸـﺎن داد ﮐـﻪ ﺷـﯿﻮع ﺳـﯿﻨﻮزﯾﺖ در 
ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳﻢ ﺑﺎﻻ ﺑـﻮده و ﻣـﯿﺰان ﻗـﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈـﻪای از 
اﯾﻦ ﮐﻮدﮐﺎن ﺑــﺪون ﻋﻼﻣـﺖ ﻫﺴـﺘﻨﺪ و ﻫﻤﺮاﻫـﯽ ﺑﯿـﻦ ﺷـﺪت و 
ﺗﻌﺪاد ﺣﻤﻼت ﺑﺎ اﺑﺘﻼ ﯾﺎ ﻋﺪم اﺑﺘﻼ ﺑ ــﻪ ﺳـﯿﻨﻮزﯾﺖ وﺟـﻮد ﻧـﺪارد 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑﺮاﺳﺎس ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳــﺎﯾﺮ ﺗﺤﻘﯿﻘـﺎت اﻧﺠـﺎم 
ﺷﺪه)9، 91و 02( ﮔﺮاﻓﯽ ﻏــﯿﺮ ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﺳـﯿﻨﻮسﻫﺎ )ﺳـﯿﻨﻮزﯾﺖ( در 
ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺳﻢ ﻣﻤﮑـﻦ اﺳـﺖ ﻧﺎﺷـﯽ از ﭘﺮوﺳـﻪ ﻋﻔﻮﻧـﯽ 
ﻧﺒﻮده و ﺗﻨﻬﺎ ﻧﺸﺎندﻫﻨﺪه اﻟﺘﻬﺎب ﺳﯿﻨﻮس ﻧﺎﺷﯽ از SHC ﺑﺎﺷﺪ 
در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﭘﯿﺸــﻨﻬﺎد ﻣﯽﺷـﻮد ﮐـﻪ ﺗﺠﻮﯾـﺰ آﻧﺘﯽﺑﯿﻮﺗﯿـﮏ در اﯾـﻦ 
ﮐﻮدﮐﺎن ﺗﻨﻬﺎ در ﺻﻮرت وﺟﻮد ﻧﺸﺎﻧﻪﻫﺎی ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺳـﯿﻨﻮس ﯾـﺎ 
ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن ﻣﻌﻤﻮل آﺳﻢ ﺻﻮرت ﮔﯿﺮد.  
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The Prevalence of Sinusitis in Young Asthmatic Patients(2-16y) Referred to
Rasoul-e-Akram Hospital During 1993-2003
                                               I                                              II                                   III  
*F. Ehsanipour, MD    N. Javaher Tarash, MD   A. Pirdehghan, MD
Abstract
    The present descriptive retrospective study was conducted to determine the prevalence of
sinusitis and its relationship with bronchial asthma among asthmatic patients between 2 to 16 years
of age. Sinusitis was observed in 52 out of 71 patients (73.2%) and the maxillary sinus was the most
common involved sinus. The most common finding in Waters X-ray was mucosal wall thickening
greater than 6mm. 38.5% of patients with sinusitis had no symptoms or signs of bacterial sinusitis.
The most common symptom in asthmatic patients with bacterial sinusitis was constant purulent
nasal discharge (40.7%). No statistical difference was found between asthmatic patients with or
without sinusitis with regard to severity of asthma and the number of hospital admissions (P>0.05).
It is suggested that antibiotic therapy for sinusitis should be administered only to asthmatic patients
who do not respond to usual treatment for asthma and have obvious signs of bacterial sinusitis, since
the abnormal finding in the Waters X-ray in asthmatic patients may be due to chronic hyperplastic
eosinophilic sinusitis (CHS).
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